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— Accident vascuiaire cerebral - 

Points Forts a comprendre 


• U accident vascuiaire cerebral (AVC) se definit 
comme la sur venue soudaine d’un deficit 
neurologique d’origine vascuiaire, 

ce qui implique, d’une part, une lesion 
(ou un dysfonctionnement) du parenchyme 
cerebral responsable du deficit, et d’ autre part, 
une lesion vascuiaire sous-jacente. 

• La lesion parenchymateuse peut etre : 

- hemorragique : presence de sang soit 
dans le parenchyme cerebral (hemorragie 
intracerebrale), soit dans les espaces 
sous-arachnoi'diens (hemorragie meningee). 

Les accidents hemorragiques represented 

20 % des AVC, dont 5 % pour les hemorragies 
meningees (non traitees dans cet article) ; 

- ischemique : reduction focale de l’apport 
sanguin ; en fonction de la duree de l’ischemie, 
les perturbations du metabolisme neuronal 
peuvent etre transitoires (accident ischemique 
transitoire) ou aboutir a la destruction cellulaire 
(accident ischemique constitue ou infarctus 
cerebral ). Les accidents ischemiques 
represented 80 % des AVC. 

• Les 3 principals causes des accidents 
ischemiques arteriels sont : l’atherosclerose, 
les embolies cardiaques, la maladie des petites 
arteres ou lacunes. Les thromboses veineuses 
cerebrales sont rares (0,5 a 1 % des AVC). 

• Les principales causes des accidents 
hemorragiques sont : les malformations 
vasculaires, l’hypertension arterielle, 
les traitements antithrombotiques. 


La prise en charge des AVC est une urgence qui associe : 

- la demarche diagnostique (type, localisation, meca- 
nisme et cause de l’AVC) ; 

- 1’evaluation de la gravite de l’AVC comprenant 1’ ap- 
preciation de la severite de l’atteinte neurologique 
(dont depend le pronostic vital et fonctionnel), et des 
morbidites associees souvent annonciatrices de com- 
plications generales (dont depend le pronostic vital) ; 


- le traitement associant les mesures generales visant a 
maintenir les constantes physiologiques, les traitements 
antithrombotiques (discutes dans V infarctus cerebral 
en fonction du mecanisme et de la cause), le traitement 
des complications secondaires et le traitement preventif 
des recidives. 


Probleme majeur de sante publique 

II s’agit d’une pathologie frequente : 125 000 nouveaux 
cas d’AVC par an en France, chiffre qu’il faut majorer 
d’ environ 25 % pour tenir compte des recidives. 
L’ incidence des AVC augmente avec l’age (75 % d’entre 
eux surviennent apres 65 ans). En raison du vieillisse- 
ment de la population et des progres realises dans le trai- 
tement des cardiopathies ischemiques, le nombre de 
personnes a risque d’AVC est susceptible d’augmenter 
dans les annees a venir, malgre les progres de la preven- 
tion. 

Les AV C represented la 3 e cause de mortalite dans les 
pays developpes et la l re cause de morbidite ; 10% des 
patients ay ant un AVC decedent le l er mois, 20 % restent 
institutionnalises, et parmi les 70% qui regagnent leur 
domicile, la moitie gardent des sequelles aux consequences 
physiques, neuropsychologiques, familiales ou profes- 
sionnelles souvent dramatiques. 

Les AVC represented la 2 e cause de demence et une 
cause majeure de depression. 

Savoir diagnostiquer 

Diagnostic clinique 

Le diagnostic est en general facile, evoque devant 1’ ins- 
tallation brutale ou rapide d’un deficit neurologique 
focalise. La presentation clinique varie considerablement 
en fonction de 1’ importance et du siege de la lesion ; tous 
les intermediaries sont possibles, entre des symptomes 
fugaces regressant en quelques minutes et des symp- 
tomes severes, tel le coma hemiplegique evoluant vers 
la mort en quelques heures. 

Interrogatoire 

L’interrogatoire du patient ou de son entourage est 
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extremement important ; il permet de preciser : 

- le mode d’ installation, 1’ existence de troubles neuro- 
logiques transitoires et (ou) de cephalees les jours ou 
semaines precedents ; 

- les antecedents, en particulier vasculaires (arteriels et 
veineux) et cardiaques ; 

- les facteurs de risque d’atherosclerose : hypertension 
arterielle (HTA), diabete, tabac, dyslipidemie ; 

- l’existence d’une infection, d’un traumatisme cervical 
ou cranien recent ; 

- les traitements, en particulier antithrombotiques ; 

- la prise de toxique, surtout chez le sujet jeune. 

Examen neurologique 

L’examen neurologique est essentiel, permettant d’appre- 
cier la severite de V accident et de situer la lesion (v. Pour 
approfondir ). Un syndrome meninge associe (cephalees, 
raideur de la nuque), qui peut orienter vers une hemorragie 
meningee avec vasospasme ou une meningite, doit etre 
systematiquement recherche, de meme que V existence 
d’une fievre pouvant faire evoquer une meningite ou 
une endocardite. L’examen vasculaire des arteres cervi- 
cales et du cceur, et 1’ examen general completent 1’ exa- 
men neurologique. 

Les problemes diagnostiques se posent essentiellement 
pour les patients comateux, aphasiques ou amnesiques, 
dont on ne peut reconstituer l’histoire, et pour les 
accidents transitoires ou le diagnostic ne repose que sur 
l’interrogatoire. Cette soudainete d’ installation n’est 
cependant pas specifique des AVC, car des deficits 
focaux d’ installation rapide peuvent etre observes dans 
d’autres affections, comme les processus expansifs 
(tumeurs, abces) ou les hematomes sous-duraux, voire 
la sclerose en plaque. 

r 

Evaluer la gravite d’un accident 
vasculaire cerebral recent 

Les symptomes traduisant une lesion etendue, et done 
de pronostic severe, sont : 

- les troubles de la vigilance ; 

- un signe de Babinski bilateral (temoignant de bilateralite 
des lesions par atteinte infratentorielle ou par lesion 
hemispherique compressive) ; 

- l’asymetrie et l’areactivite pupillaire associees a 
des troubles de conscience (traduisant 1’ engagement 
temporal) ; 

- le deficit moteur, surtout s’il est complet au membre 
inferieur (souvent le temoin d’une lesion des structures 
profondes ou d’une lesion hemispherique etendue) ou 
s’il atteint les 4 membres (temoignant d’une lesion 
bilaterale du tronc cerebral). 

Ainsi : 

- une hemiplegie massive avec obnubilation ou coma et 
deviation controlaterale des yeux et de la tete indique 
une lesion hemispherique etendue ou de la partie 
haute du tronc cerebral, de pronostic severe ; 


- une tetraplegie avec paralysie de la lateralite ou un syn- 
drome de locked- in traduit une lesion etendue de la pro- 
tuberance de pronostic vital et fonctionnel tres severe ; 

- un syndrome alteme traduit une lesion du tronc cerebral, 
de pronostic variable ; 

- un deficit proportionnel (hemiplegie pure ou hemi- 
syndrome sensitif pur) oriente vers une lesion sous- 
corticale de petite taille, de bon pronostic. 

Une pathologie associee pouvant mettre en jeu le pronostic 

vital doit etre recherchee lors du l er examen : 

- une insuffisance ventilatoire (mesure de la saturation en 
oxygene) qui peut etre due a une pathologie pulmonaire 
preexistante, a un trouble de la commande respiratoire, 
a une fausse route ; 

- une insuffisance cardiaque ; 

- des perturbations hemodynamiques (pression arterielle, 
rythme cardiaque) ; 

- des signes d’ischemie d’autres organes (cceur, membre 
inferieur, rein) ; 

- des troubles de la deglutition (reflexe nauseeux ; dysphonie 
et etude de l’efficacite de la toux) ; 

- une hyperglycemie (le niveau eleve de glycemie est 
associe a un plus mauvais pronostic) ; 

- une complication precoce (infection pulmonaire, urinaire, 
globe vesical, crise comitiale, phlebite) ; 

- une hyperthermie qui influence negativement le pronostic 
de 1’ AVC ; 

- les antecedents d’ AVC par la sommation des destructions 
cerebrales constituent un facteur de mauvais pronostic 
vital et fonctionnel. 


Preciser la nature ischemique 
ou hemorragique 

La distinction entre accidents ischemique (AIC) et 
hemorragique est primordiale pour mener l’enquete etio- 
logique et pour decider du traitement. Elle ne peut se faire 
sur des arguments cliniques : les cephalees ne sont pas 
specifiques des hemorragies et un accident transitoire 
peut etre hemorragique. 

Scanner cerebral 

Le scanner cerebral sans injection de produit de contraste, 
realise en urgence, permet de differencier : 

- T hemorragie qui apparait comme une zone spontane- 
ment hyperdense (fig. la) ; 

- l’ischemie qui se traduit par une hypodensite (fig. lb). 
Dans les toutes premieres heures, le scanner peut etre 
normal ou montrer des signes precoces d’ischemie: 
attenuation de la densite des noyaux gris centraux 
(putamen et pallidum), effacement du ruban insulaire 
et des sillons corticaux, perte de la differenciation 
substance grise-substance blanche (fig. 2a, 2b). Une 
hyperdensite sur le trajet d’une artere realisant un 
aspect de trop belle artere (sylvienne, tronc basilaire) 
et correspondant a un thrombus frais endoluminal 
temoigne d’une occlusion de cette artere (fig. 3). 
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Patient ay ant une occlusion atheromateuse bilaterale dcs 
arteres carotides internes. IRM en flair : infarctus a la jonc- 
tion des territoires des arteres cerebrates moyenne et ante- 
rieure droites et infarctus controlateral de petite taille. 


Hemiplegie droite brutale. Scanner cerebral sans injection. 
1A - Hyperdensite : hemorragie intracerebrale. 

IB - Hypodensite a 24 h : infarctus cerebral. 




Hemiplegie gauche brutale. 

A - Scanner non injecte (3 h): attenuation de densite du noyau lenticulaire droit. 
B - Scanner non injecte (3 h): disparition du ruban cortical droit. 

C - IRM diffusion (4 h): hypersignal territoire sylvien droit. 


L’IRM de diffusion, sensible 
a 1’cedeme cytotoxique, permet 
de visualiser, des la l re heure, 
et pendant 2 a 3 semaines 
environ, la zone de souffrance 
cerebrale et son etendue (fig. 2c). 
L’IRM de perfusion montre 
la zone hypoperfusee, souvent 
plus importante que la zone 
vue en diffusion. On peut 
ainsi definir le mismatch ou 
zone a risque qui correspond 
a la zone hypoperfusee 
n’ ay ant pas d’anomalie de 
diffusion. Cette region est 
potentiellement « sauvable » 
grace a une repermeabilisation 
rapide de 1’ artere. 

L’angiographie par resonance magnetique (ARM) permet, 
quant a elle, de visualiser les vaisseaux extra- ou intra- 
craniens (fig. 5 et 6). 


Hemiplegie gauche brutal. Scanner non injecte (3 h) : 
hyperdensite spontanee de Vartere sylvienne droite. 


Imagerie par resonance magnetique 
1. Ischemies 

L’ imagerie par resonance magnetique (IRM) en FLAIR 
est tres sensible pour visualiser, sans pouvoir les dater, 
les infarctus de petite taille, qui peuvent echapper au 
scanner (en particulier dans la fosse posterieure) (fig. 4). 



ARM des vaisseaux intracraniens : occlusion de Vartere 
cerebrale moyenne gauche. 


/til 


Artere cerebrale 
moyenne 

Artere carotide 
interne 


Artere cerebrale 
moyenne occluse 

Tronc basilaire 


Artere cerebrale 
posterieure 
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ARM : stenose serree de Vorigine de Vartere carotide interne. 


2. Hemorragies 

Des sequences IRM en echo de gradient sensible a la 
susceptibilite magnetique permettent de detecter les 
hemorragies cerebrales des la 30e minute. L’ ARM permet 
de visualiser d’eventuelles malformations vasculaires 
associees (fig. 7). 


Accident ischemique cerebral (AIC) 

Une fois la nature ischemique de V AVC affirmee par le 
scanner, il faut preciser l’evolutivite, la topographie, le 
mecanisme et la cause de l’AIC, elements indispen- 
sables au traitement. 

Apprecier le profil evolutif de I’accident 
ischemique cerebral 

Les premieres heures sont primordiales ; c’est alors que 
la plupart des AIC evoluent. 

1. Accidents en evolution 

L’ aggravation d’un accident ischemique peut etre due a 
une extension de la thrombose, a une recidive thrombo- 
embolique, a un facteur hemodynamique en rapport 
avec une baisse de la pression de perfusion cerebrale, a 
T aggravation d’un cedeme ischemique, a des crises 
comitiales, a une hyperglycemie, a une hyperthermie. II 
s’agit d’urgences therapeutiques, la correction de ces 
facteurs permettant de limiter V extension du deficit, 
voire V evolution fatale. 

2. Accidents ischemiques transitoires (AIT) 

Ce sont des episodes de dysfonctionnement neurologique, 
d’ installation brutale, regressant sans sequelle en moins de 
24 h (le plus souvent en quelques minutes) et d’origine 
ischemique par definition. Ils represented 10 % de 1’ ensemble 
des AVC. L’ evolution a court terme est imprevisible : il peut 
rester isole, se reproduire a tres breve echeance, reahsant 
un veritable syndrome de menace, ou preceder de 
quelques heures la survenue d’une ischemie constitute. 



A - Scanner cerebral a J 10 d y une hemiparesie droite. Hyperdensite sous corticate jouxtant une hypodensite : hematome 
intracerebral en voie de resorption 
B - IRM T2 coupe coronale : dilatation vasculaire. 

C - Arteriographie de la carotide interne gauche : malformation arterio-veineuse alimentee par Vartere cerebrale moyenne. 
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Le risque de presenter un accident ischemique cerebral 
constitue apres un AIT est estime globalement a 5% 
par an, ce risque est superieur a 10 % par an en cas 
d’ AIT secondaire a une stenose atheromateuse serree de 
Torigine de F artere carotide interne ou a une arythmie 
complete par fibrillation auriculaire (AC/FA). Ces 
quelques chiffres suffisent a demontrer que FAIT est une 
urgence, necessitant un diagnostic et une exploration 
rapide, afin d’en determiner la cause et de debuter le 
traitement. 

3. Accidents constitues 

II peut s’agir d’ accidents partiels ou complets, mais stables. 

Preciser la topographie d’un accident 
ischemique cerebral 

Cela est important pour orienter les explorations com- 
plementaires et pour definir le traitement de prevention 
secondaire (par exemple, la chirurgie carotidienne ne se 
discutera que dans les accidents de topographie caro- 
tidienne). La topographie se determine cliniquement par 
T analyse des signes focaux (v. Pour approfondir ) et 
radiologiquement, par le scanner et parfois FIRM plus 
performante dans F etude de la fosse posterieure. 

Preciser le mecanisme des accidents 
ischemiques cerebraux 

Les infarctus cerebraux constituent un groupe tres hetero- 
gene sur le plan physiopathologique. Les 2 principaux 
mecanismes sont les occlusions thrombo-emboliques et 
les phenomenes hemodynamiques. 

1. Phenomenes occlusifs 

Ce sont les plus frequents. II peut s’agir soit d’une 
embolie venant du systeme arteriel (embolie d’ artere a 
artere) ou du cceur (embolie cardiaque), soit d’une 
thrombose arterielle in situ se developpant au contact 
d’une lesion arterielle. La nature des emboles est variable : 
thrombus fibrinocruorique, fibrinoplaquettaire ou 
mixte, fragments de plaques atheromateuses, cristaux de 
cholesterol, materiel calcaire, voire fragments de vege- 
tations valvulaires cardiaques. Les thromboses in situ 
sont secondaires a des lesions parietales : plaque athero- 
sclereuse, epaississement de paroi en rapport avec des 
lesions inflammatoires (arterite) ou dissection parietale. 

2. Mecanismes hemodynamiques 

L’ infarctus peut etre, plus rarement, la consequence de 
phenomenes hemodynamiques : baisse de debit en aval 
d’une stenose serree d’une artere a distribution cerebrale 
ou intracranienne, d’etiologie atheromateuse ou non 
(dissection, angiopathie intracranienne). Cela necessite de 
restaurer rapidement une perfusion cerebrale suffisante : 
decubitus strict, maintien de F hypertension arterielle 
frequente a la phase aigue des AIC, perfusions de solutes 
sales, de macromolecules voire de medicaments vasopresseurs. 

3. Spasme 


En dehors de l’hemorragie meningee, il n’est que rarement 
implique dans F AIC. II intervient dans certaines arterio- 
pathies toxiques ou medicamenteuses (amphetamines, 
crack, cocaine, vasoconstricteurs, derives de F ergot de 
seigle), ou dans les encephalopathies hypertensives. 

Planifier les examens complementaires 
pour le diagnostic etiologique 

Les causes sont dominees par l’atherome, les cardiopathies 
emboligenes et les maladies des petites arteres perforantes 
ou lacunes chez le sujet age, par les dissections et les 
cardiopathies valvulaires chez le jeune. Plus de 80 autres 
causes d’ accidents ischemiques ont ete recensees, repre- 
sentant une minorite des AIC (tableau I). Malgre un 
bilan complet, environ un tiers des AIC reste de cause 
indeterminee. 

1. Hierarchie des examens complementaires 

Tableau I 


Etiologie des accidents 
ischemiques cerebraux 


Causes frequentes 

Causes rares 

Arterielles 


□ atherome 

□ dissection des arteres 

□ maladie des petites arteres 

cervicales et cerebrales 

(lacune) 

□ arteriopathie radique 

□ arterites infectieuses, 
inflammatoires 

□ arteriopathie toxique 

□ dysplasie 

Cardiaques 


□ arythmie complete 

□ cardiomyopathies 

par fibrillation auriculaire 

non obstructives 

□ infarctus du myocarde 

□ myxome 

□ valvulopathies 

□ embolie transcardiaque 

□ complications de la chirurgie 

□ endocardite thrombotique 

□ endocardite infectieuse 

non bacterienne 

Hematologiques 


re 

□ syndromes myeloproliferatifs 

□ drepanocytose 

□ deficit en proteine 
anticoagulante 

□ anticoagulant circulant 

□ coagulopathie intravasculai- 

disseminee (CIVD) 

Autres causes 



□ affections metaboliques 

□ affections mitochondriales 
CADASIL* 

* : cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical Infarcts 
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Elle est guidee par : 

- l’age du patient ; 

- la frequence relative des differentes causes, en gardant 
a 1’ esprit que plusieurs causes peuvent etre associees 
(tels F atherome cervical et 1’arythmie complete par 
fibrillation auriculaire) ; 

- les antecedents cardiaques, atheromateux, les facteurs 
de risque vasculaire ; 

- le contexte : la repetition d’ accidents transitoires puis 
constitues dans un meme territoire vasculaire oriente 
vers une lesion arterielle (atherome, dissection) ; des 
cervicalgies, un traumatisme cervical ou cranien, un 
syndrome de Claude Bernard-Horner, orientent vers 
une dissection ; des AIC multiples dans des territoires 
vasculaires differents orientent vers une cardiopathie 
emboligene, une coagulopathie ou une hemopathie ; 

- l’examen clinique, qui peut d’emblee orienter vers 
une cause arterielle ou cardiaque : souffle vasculaire, 
asymetrie tensionnelle, souffle cardiaque, trouble du 
rythme. 



Echographie de la bifurcation carotidienne : stenose ser- 
ree de la terminals on de la carotide primitive , de Vorigine des 
carotides externe et interne. 


2. Examens biologiques 

Doivent etre effectues devant tout AIC : numeration 
formule sanguine (NFS), plaquettes, fibrinemie, taux de 
prothrombine (TP), temps de cephaline activee (TCA), 
vitesse de sedimentation (VS) ou proteine C-reactive, 
protidemie, dosage de la glycemie, du cholesterol, des 
triglycerides. Ces examens permettent d’ adapter le 
traitement, en particular les apports liquidiens, d’evaluer 
les facteurs de risque, de detecter un syndrome inflam- 
matoire, d’ orienter vers une cause telle que polyglobulie, 
thrombocytemie, coagulopathie, macroglobulinemie, 
vascularite. 

La recherche d’une thrombophilie (deficit en proteine S, C, 
anomalie du plasminogene, etc.) et d’ anticorps anti- 
phospholipides ne se justifie qu’en presence d’ antecedents 
familiaux ou personnels de thromboses arterielles ou 
veineuses. D’autres examens, tels que les serologies du 
virus de Timmunodeficience humaine ou syphilitique, 
ou T etude du liquide cephalorachidien, sont effectues en 
fonction du contexte. 

3. Explorations ultrasonores cervicales 
et transcraniennes 

Elies doivent etre systematiques, meme en presence 
d’une cause cardiaque evidente : 

- le doppler cervical couple a 1’ echographie (fig. 8) permet 
de diagnostiquer stenoses et occlusions arterielles, 
d’en presumer la cause (atherome, dissection, thrombus 
endoluminal) ; 

- le doppler transcranien permet de visualiser une stenose 
serree ou une occlusion des arteres intracraniennes, 
d’apprecier et de surveiller le retentissement hemo- 
dynamique intracranien d’une obstruction ou d’une 
stenose serree extracranienne. 


4. Explorations cardiaques 

L’electrocardiogramme (ECG) est systematique devant 
tout AIC ; il permet le diagnostic des troubles du rythme 
supraventriculaire et, en particulier, de la fibrillation 
auriculaire qui est la principale cause d’embolies cerebrales. 
II permet aussi de visualiser des signes de coronaropathie 
ischemique et une hypertrophie ventriculaire gauche. 

L’ echographie par voie transthoracique permet de detecter 
les maladies valvulaires, les hypokinesies ou akinesies 
ventriculaires, les thrombus intraventriculaires, et d’ap- 
precier le retentissement d’une hypertension arterielle 
(environ 60 % des patients ay ant un AIC souffrent d’ hyper- 
tension arterielle chronique). 

L’ echographie cardiaque par voie cesophagienne (ETO) 
visualise mieux oreillette et auricule gauches, valves 
mitrale et aortique, cloison interauriculaire, aorte thora- 
cique ascendante et crosse de T aorte. Cet examen est 
indique en urgence dans les suspicions d’endocardite 
d’ Osier. II se discute, en 1’ absence de cardiopathie evi- 
dente cliniquement, chez les sujets jeunes et chez ceux 
ay ant des AIC multiples d’etiologie indeterminee. 
L’enregistrement Holter-ECG des 24 heures, de faible 
rentabilite, n’est effectue qu’en cas de signes fonctionnels 
telles des palpitations. 

5. Angiographie par resonance magnetique 
et angioscanner 

Dans la pathologie atheromateuse, 1’ ARM s’avere un excellent 
examen pour diagnostiquer les stenoses atheromateuses extra- 
ct intracraniennes des arteres carotides internes, des arteres ver- 
tebrales, du tronc basilaire, des arteres cerebrales moyennes et 
posterieures (fig. 6). L’ ARM couplee a 1’IRM permet egale- 
ment le diagnostic de dissection des arteres carotides internes 
et vertebrales, FIRM visualisant l’hematome de paroi sous 
la forme d’un hypersignal en croissant, jouxtant un hypo- 
signal excentre correspondant a la lumiere arterielle (fig. 9). 
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Carotide 
interne droite 


Hyposignal 
excentre 
de la carotide 
interne gauche 


IRM de la base du crane : dissection carotidienne gauche. 


L’angioscanner spirale ou helicoidal permet egalement 
le diagnostic de stenoses serrees, des occlusions extra- 
ou intracraniennes d’origine atheromateuse ou autre. 

6. Arteriographie conventionnelle 
(d’indication rare) 

Elle reste toutefois indiquee dans la recherche d’angio- 
pathie rare (dysplasie, angeite...), en particulier chez le 
sujet jeune. 


Traitement des accidents ischemiques 
cerebraux 

Le traitement des infarctus cerebraux a la phase aigue 
doit etre debute en urgence. 

1. Mesures generates 

• Fonction respiratoire : l’encombrement bronchique 
est prevenu par une kinesitherapie respiratoire et des 
aspirations regulieres. L’oxygenotherapie est conseillee 
en cas d’hypoxemie, que sa cause soit pulmonaire ou 
cardiaque. Des mesures prophylactiques contre la pneumo- 
pathie de deglutition doivent etre prises immediatement. 
L’ indication d’une ventilation assistee se discute, au cas 
par cas, en fonction de la cause de la defaillance respiratoire, 
de l’age du patient, des morbidites associees, du type, de 
la topographie et de l’etendue de 1’ infarctus et done, de 
son pronostic. 

• Surveillance cardiaque : assurer un debit cardiaque 
correct, maintenir une pression arterielle suffisante et un 
rythme cardiaque normal sont des elements essentiels. 
Une surveillance electrocardiographique est necessaire 
pour depister les arythmies (non rares dans les suites des 
AVC). L’insuffisance cardiaque avec fraction d’ ejection 
basse, a l’origine d’une instability hemodynamique est 
relativement frequente chez les sujets ages. Enfin, l’is- 
chemie cerebrale peut coincider avec un infarctus du 
myocarde pas toujours evident cliniquement. 

• Parametres hemodynamiques : la pression arterielle, 
habituellement elevee apres un AIC, est a respecter. Elle 
revient spontanement aux chiffres anterieurs en une huitaine 
de jours dans la plupart des cas. Dans la zone de 
penombre ischemique, 1’ autoregulation entre debit sanguin 


cerebral et pression arterielle est defaillante ; le debit 
sanguin cerebral varie directement en fonction de la 
pression arterielle ; aussi, toute baisse de celle-ci entraine 
une diminution du debit sanguin cerebral, ce qui risque 
d’aggraver la taille de l’ischemie par necrose du tissu 
encore preserve, situe a la peripherie de 1’ infarctus. Le 
controle de l’hypertension arterielle n’est justifie qu’en 
cas de dissection aortique ou d’insuffisance cardiaque 
associee, si un traitement anticoagulant a dose hypo- 
coagulante est necessaire ou si 1’ hypertension arterielle 
est severe (pression arterielle systolique > 220 mmHg et 
pression arterielle diastolique >140 mmHg documentee 
sur 2 mesures realisees a 5 ou 10 min d’intervalle). La 
baisse de la pression arterielle doit etre progressive en 
surveillant l’etat neurologique. L’ hypotension arterielle 
est rare ; elle peut etre une menace en cas de stenose 
hemodynamique d’une artere extra- ou intracranienne. 
Elle est le plus souvent en rapport avec une depletion 
volemique qui sera corrigee par perfusion de solutes 
sales, de macromolecules. L’ utilisation de medicaments 
vasopresseurs est rarement necessaire. 

• Equilibre hydro-electrolytique et nutrition : le bilan 
hydro-electrolytique doit etre neutre, evitant toute 
deshydratation ou hyperhydratation. II est extremement 
important de maintenir un apport calorique suffisant, 
toute denutrition meme transitoire etant un facteur 
favorisant de complications infectieuses et cutanees. 
L’ alimentation sera realisee par sonde nasogastrique s’il 
existe des troubles de la deglutition. Cette sonde permet 
de plus de poursuivre le traitement pris avant 1’ AIC par 
le patient (par exemple antihypertenseur, antidiabetique, 
hypolipemiant, tonicardiaque, vasodilatateur cardiaque, 
antiarythmique). Dans certains cas, une gastrostomie 
peut se discuter. 

• Glycemie : une glycemie elevee est associee a un plus 
mauvais pronostic de l’AVC. Les perfusions de solutes 
concentres d’ hydrate de carbone doivent done etre evitees. 
Un diabete preexistant peut se decompenser a la phase 
aigue de l’AIC, et une insulinotherapie temporaire peut 
etre necessaire. II est recommande de maintenir la 
glycemie <10 mmol/L. 

• Temperature corporelle : la fievre aggrave le pronostic 
des infarctus cerebraux. II est necessaire de traiter toute 
elevation de la temperature corporelle (> 37,5 °C), a la 
phase aigue de l’AIC en utilisant des antipyretiques. II 
faut parallelement rechercher la cause du syndrome 
febrile et le traiter. 

2. Traitements antithrombotiques 

Le risque des traitements hepariniques et fibrinolytiques 
est la transformation hemorragique de l’ischemie surve- 
nant lors de la reperfusion, soit par les vaisseaux collate- 
raux, soit par 1’ artere repermeabilisee de la zone necro- 
see dont la barriere hemato-encephalique est lesee. Les 
transformations hemorragiques spontanees sont le plus 
souvent asymptomatiques ; sous traitement anticoagu- 
lant ou fibrinolytique, les transformations hemorra- 
giques ont un pronostic severe avec une mortalite 
proche de 50 %. 
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• Traitement antiplaquettaire : le traitement par aspirine 
a la dose de 160 a 300 mg/j est le traitement antithrombo- 
tique de base de tout AIC. II evite 9 deces ou recidives 
pour 1 000 patients traites. II peut etre donne des que la 
nature ischemique de V AVC est confirmee. 

• Traitement anticoagulant : l’heparine a dose hypo- 
coagulante a la phase aigue a peu d’ indications. Elle 
peut entrainer un infarctus hemorragique chez les 
patients ayant un infarctus cerebral massif, des troubles 
de la conscience, une hypertension arterielle mal 
controlee. Certaines rares indications persistent, ne 
concernant que les patients conscients ayant un deficit 
regressif ou modere, et pour lesquels le scanner a confir- 
ms la nature ischemique de l’AVC. Ce sont les accidents 
transitoires recents et repetitifs, les accidents ischemiques 
evolutifs lorsque 1’ aggravation est en rapport avec le 
phenomene thrombo-embolique (en particulier dans le 
territoire vertebro-basilaire), les accidents ischemiques 
transitoires ou mineurs en rapport avec une occlusion ou 
une stenose serree d’une artere a distribution cerebrale, 
les thrombus endoluminaux, les dissections des arteres 
extracraniennes, certaines coagulopathies. On voit done 
1’ importance des explorations ultrasonores a la phase 
aigue de V infarctus cerebral, examens qui permettent de 
detecter la plupart de ces situations. 

En ce qui concerne les accidents cardio-emboliques, la 
date d’ introduction du traitement anticoagulant se discu- 
te, au cas par cas, en fonction de la cardiopathie, de 
1’ importance de son caractere emboligene et de la 
severite de l’AIC. Dans les arythmies completes par 
fibrillation auriculaire non valvulaires, le risque de 
recidives emboliques precoces est inferieur a 5 % au 
cours des 10 premiers jours. Le traitement anticoagulant 
est done en general differe de quelques jours, apres 
avoir verifie sur un second scanner 1’ absence de transfor- 
mation hemorragique spontanee. 

• En pratique , V association aspirine (160 a 300 mg/j), 
et heparine a faibles doses (e’est-a-dire une heparine de 
bas poids moleculaire a des doses preventives de compli- 
cations thrombo-emboliques veineuses) est, actuelle- 
ment, le traitement de l re intention de la majorite des 
AIC. 

• Thrombolytiques : en 1995, l’etude americaine du 
National Institute of Neurological Disorders and Stroke 
(NINDS) a montre l’efficacite du traitement fibrinolytique 
par le rt-PA administre a la dose de 0,9 mg/kg, tres 
precocement (moins de 3 h), par voie intraveineuse, 
dans les accidents ischemiques cerebraux non compliques 
de troubles de la vigilance. A 3 mois, 50 % des patients 
ayant regu le traitement fibrinolytique etaient independants 
contre 38 % dans le groupe placebo. Toutefois, la tolerance 
de ce traitement est mediocre, avec dans cet essai 6 % 
d’hemorragies intracraniennes sous rt-PA contre 0,6% 
dans le groupe placebo. Les facteurs de risque d’hemor- 
ragie intracranienne sont: Page avance, la severite du 
deficit initial, la presence d’une hypodensite etendue au 
scanner initial et la presence d’un effet de masse. Le 
traitement fibrinolytique constitue une avancee thera- 
peutique majeure dans le traitement de l’AIC, mais 


l’agence du medicament en Lrance n’a pas delivre 
d’autorisation d’ utilisation des thrombolytiques dans 
1’ infarctus cerebral. Aussi, la Societe frangaise neuro- 
vasculaire vient de publier des recommandations pour 
1’ utilisation des thrombolytiques dans les infarctus cerebraux 
La decision therapeutique necessite l’avis d’un specialiste 
en pathologie neurovasculaire ; les patients traites doivent 
faire l’objet d’une surveillance attentive durant le traitement 
et les heures qui suivent. 

3. Prevention et traitement des complications 

• Fausses-routes alimentaires et pneumopathies : les 
complications infectieuses pulmonaires represented 15 a 
25 % des deces apres AVC. La majorite des pneumopathies 
est causee par les troubles de la deglutition. L’ alimentation 
par voie orale doit etre retardee tant que le patient n’est 
pas capable d’avaler des petites quantites d’eau et 
d’ avoir une commande de toux efficace. L’ alimentation 
par sonde nasogastrique est utile en prevention de la 
pneumopathie de deglutition, sans en reduire totalement 
le risque. 

• Infections des voies urinaires : elles sont frequentes, 
et se compliquent dans 5 % des cas, de septicemie. Elles 
seront limitees si on evite autant que possible les sondages. 

• Crises comitiales : des crises d’epilepsie partielles ou 
secondairement generalises compliquent moins de 5 % 
des AIC; le traitement anticomitial systematique n’est 
done pas indique ; en cas de crises, le traitement est 
urgent pour e viter les recidives. 

• Uoedeme ischemique : environ 10 a 20 % des patients 
developpent un cedeme cerebral responsable d’une 
aggravation de l’etat neurologique. L’ cedeme atteint son 
maximum en 3 a 5 jours, et peut etre responsable d’un 
deces par engagement cerebral (environ 1/3 des deces 
precoces). Les cortico'ides sont inefficaces et probable- 
ment dangereux en favorisant le desequilibre d’un diabete, 
d’une hypertension arterielle, la formation d’ ulcerations 
digestives, les complications infectieuses. Les agents 
hyperosmotiques (mannitol, glycerol) sont utilises pour 
passer une periode critique ou avant de pratiquer un 
geste qui peut entrainer une augmentation de la pression 
intracranienne, telle la pose d’une sonde d’ intubation 
voire d’une sonde d’ alimentation nasogastrique. Le trai- 
tement chirurgical urgent (hemispherectomie cerebelleuse 
ou pose d’une valve de derivation externe) est indique 
dans les infarctus cerebelleux cedemateux comprimant 
le 4 e ventricule et se compliquant d’hydrocephalie tri- 
ventriculaire. Dans les infarctus sylviens malins, certains 
proposent une hemicraniectomie pour decomprimer le 
lobe temporal. 

• Thromboses veineuses des membres inferieurs et 
embolies pulmonaires : frequentes, les thromboses vei- 
neuses siegent habituellement sur le membre paralyse. 
On estime qu’ environ 10% des deces a la phase aigue 
sont secondaires a une embolie pulmonaire. Elles sont 
prevenues par une mobilisation passive precoce et par 
les heparines de bas poids moleculaire a dose prophylac- 
tique. Ce traitement n’augmente pas significativement le 
risque d’hemorragie cerebrale. 
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• Escarres de decubitus : les escarres de decubitus sont 
l’une des complications de decubitus les plus frequentes. 
Elies sont au mieux prevenues par les changements frequents 
de position du patient, par la pose d’un matelas anti- 
escarres et par le maintien d’un apport calorique suffisant. 

• Prise en charge psychologique : elle est indispensable 
des les premieres heures pour le patient et sa famille. 
L’infarctus cerebral, tout comme l’hemorragie frappe 
brutalement des sujets en pleine activite. Le patient et sa 
famille doivent etre informes du pronostic et soutenus 
psychologiquement. 

• Reeducations kinesitherapique et orthophonique : 
elles doivent etre debutees tres precocement. La kinesi- 
therapie a un role tres important dans la prevention des 
complications. 

4. Prevention des recidives 

Les recidives durant le premier mois sont evaluees a 3 %, 
puis entre 6 et 14 % durant la premiere annee, et entre 
20 a 37 % a 5 ans. Au-dela du 6 e mois, la plupart des 
deces sont secondaires a un infarctus du myocarde, ce 
qui temoigne de 1’ importance et de la severite de la 
maladie vasculaire systemique. La prise en charge de la 
maladie vasculaire dans sa globalite (cerveau, cceur, 
membres inferieurs) est done indispensable. 

• Le controle des facteurs de risque associe le traitement 
de l’hypertension arterielle a distance de 1’ accident, 1’ arret 
du tabac, la correction du diabete, d’une dyslipidemie. 
La seule exception au controle rigoureux de 1’ hyperten- 
sion arterielle concerne les AIC de mecanisme hemo- 
dynamique, survenant par exemple lors du passage en 
orthostatisme, chez des sujets ay ant une stenose serree 
ou une occlusion d’une artere a destination cerebrale. 

• Les traitements antithrombotiques : en prevention 
des accidents ischemiques lies a l’atherome, des dizaines 
d’ etudes, cumulant plus de 100 000 malades, ont ete 
consacrees a l’aspirine et ont montre qu’elle diminuait 
d’ environ 25% le risque conjoint d’ infarctus cerebral, 
d’ infarctus du myocarde et de mort vasculaire. 

Quatre antiplaquettaires sont actuellement a notre 
disposition; l’aspirine aux doses de 100 a 300 mg/j, le 
dipyramidole (400 mg/j) en association a de faibles 
doses d’aspirine (50 mg/j) (Asasantine), le clopidogrel 
(Plavix) a la dose de 75 mg/j et la ticlopidine (Ticlid) 
500 mg/j. Ce dernier traitement est moins utilise, car il 
necessite une surveillance attentive de la numeration 
formule sanguine durant les 3 premiers mois de traitement 
(risque de neutropenie severe). 

L’ utilisation des anticoagulants oraux en prevention 
secondaire des AIC lies a l’atherome est rarement justifiee, 
en raison de son risque hemorragique, notamment cerebral, 
particulierement important dans cette population ou 
presque 60% des patients sont hypertendus. Toutefois, 
un traitement par des doses moderees d’antivitamine K 
(AVK) [taux normalise international (INR) entre 2 et 
2,5] peut se discuter dans les stenoses arterielles intra- 
craniennes. 

Pour les embolies cerebrales d’origine cardiaque, dans 
les cardiopathies a haut risque emboligene (valvulopathie, 


myocardiopathie dilatee, insuffisance cardiaque severe), 
la prevention secondaire repose sur le traitement de la 
cardiopathie causale et sur le traitement anticoagulant. 
Dans les arythmies completes par fibrillation auriculaire 
d’origine non valvulaire, les antivitamines K sont egale- 
ment indiquees, avec un INR compris entre 2 et 3,5. 
Cependant, il convient de respecter les contre-indica- 
tions que sont 1’ hypertension arterielle mal controlee, 
les troubles importants des fonctions superieures, les 
troubles de la statique avec chutes et les difficultes des 
suivis clinique et biologique regulier. Est alors indiquee 
l’aspirine qui a egalement une efficacite mais plus 
moderee. 

• Chirurgie des stenoses carotides symptomatiques : 
elle n’est pas indiquee a la phase aigue en cas d’ accident 
constitue. L’endarteriectomie de 1’ artere carotide interne 
est indiquee, en cas de stenoses symptomatiques serrees 
(> 70 %) de l’origine de 1’ artere, devant un AIT ou a 
distance d’un AIC si la recuperation neurologique est de 
bonne qualite et en 1’ absence de cardiopathie severe. 
Les indications de l’angioplastie carotidienne sont en 
cours d’ evaluation. 

Ni la chirurgie, ni l’angioplastie des arteres vertebrales 
n’ont montre leur efficacite. 


Hemorragies 

intraparenchymateuses (HIP) 

Une fois la nature hemorragique de l’AVC affirmee par 
le scanner, il faut apprecier, comme pour 1’ accident 
ischemique, son evolutivite, preciser sa topographie et 
son etiologie, elements indispensables a sa prise en 
charge en urgence. Sont exclus de ce chapitre, les hema- 
tomes traumatiques, les infarctus secondairement hemor- 
ragiques et les hemorragies sous-arachnoidiennes. 

Preciser I’evolutivite 

Si T installation d’une hemorragie cerebrale est classi- 
quement brutale, une aggravation ou une fluctuation de 
l’etat neurologique est frequente au cours des premieres 
heures. Il est important de preciser la cause de T aggra- 
vation neurologique : formation d’un cedeme autour de 
la lesion hemorragique, maj oration de l’hemorragie, 
facteur hemodynamique en rapport avec une baisse de la 
pression de perfusion cerebrale dans les zones adjacentes 
a l’hematome, crises comitiales, troubles metaboliques, 
hypoxemie. 

Preciser la topographie et la cause 

La topographie de l’hematome (profonde, lobaire, tronc 
cerebral, cervelet, intraventriculaire pure), determinee 
par le scanner realise en urgence, permet d’orienter vers 
une cause. L’hypertension arterielle, les traitements anti- 
coagulants et l’angiopathie amyloi'de represented la 
grande majorite des causes chez le sujet age. Les mal- 
formations vasculaires, l’abus de drogues et les anomalies 


LA REVUE DU PR ATI Cl EN 2002, 52 


1837 


ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX 


Tableau I 


Etiologie des accidents 
hemorragiques cerebraux 


Causes frequentes 

Causes rares 

Hypertension arterielle 

Malformations vasculaires 

Anomalies constitutionnelles 
de l’hemostase 

□ hemophilie 

□ hypoprothrombinemie 

□ afibrinogenemie 

□ maladie de Willebrand 

□ drepanocytose 

Anomalies acquises 
de Fhemostase 

□ syndromes 
myeloproliferatifs 

□ insuffisance hepatique 

□ coagulations intravasculaires 
disseminees aigues 

Tumeurs cerebrales 

Endocardite 

Collagenose 

Angiopathie toxique 

□ heroine 

□ amphetamines 

□ cocaine... 

□ decongestionnants 
des muqueuses nasales 

□ malformations 
arterioveineuses 

□ anevrismes arteriels 

□ cavernomes 

Angiopathie amyloide 

Traitement anticoagulant 


constitutionnelles de la coagulation sont les causes les 
plus frequentes chez le jeune (tableau II). 

1. Hypertension arterielle 

L’ elevation chronique de 1’ hypertension arterielle cree 
des lesions des petites arteres (associant lipohyalinose et 
anevrismes de Charcot et Bouchard). Ces lesions touchent 
de fagon preferentielle les arteres de 40 a 200 pm de dia- 
metre correspondant aux arteres perforantes des arteres 
sylviennes, du tronc basilaire et des arteres cerebelleuses. 
Cela explique la topographie bien particuliere des 
hemorragies intraparenchymateuses compliquant 1’ hyper- 
tension arterielle : hematomes profonds des noyaux gris 
centraux, de la capsule interne, du thalamus, de la protu- 
berance et du cervelet. 

2. Malformation vasculaire 

Environ 5 % des hemorragies intraparenchymateuses 
sont secondaires a la rupture d’une malformation vascu- 
laire. Chez le sujet jeune, 40% sont secondaires a une 
malformation vasculaire qui doit done etre systemati- 
quement recherchee. La rupture d’un anevrisme arteriel 
provoque un hematome lobaire souvent associe a une 
hemorragie sous arachnoi'dienne. Les malformations arte- 
rioveineuses se revelent en general avant 40 ans par une 


hemorragie plus souvent lobaire que profonde. Les 
sieges des hemorragies compliquant les cavernomes 
sont varies : corticaux, sous-corticaux, supra- ou sous- 
tentoriels voire medullaires. Non visibles sur l’angiogra- 
phie, ils sont diagnostiques par 1’IRM. Les hemorragies 
intraventriculaires pures sont le plus souvent d’origine 
malformative. 

3. Angiopathie amyloide 

L’angiopathie amyloide cerebrale est une variete d’amylose 
strictement limitee aux vaisseaux cerebraux, observee 
en dehors de toute amylose systemique extracerebrale. 
La proteine amyloi'dogene la plus frequemment en cause 
est la proteine A4, aussi impliquee dans la pathogenie de 
la demence de type Alzheimer. Cette angiopathie se 
manifeste par des hematomes intracerebraux lobaires et 
recidivants, multifocaux, survenant chez le sujet age. 
Un syndrome dementiel avec leuco-encephalopathie est 
frequemment associe au scanner. 

4. Anomalies de Fhemostase 

Les traitements antithrombotiques et en particulier anti- 
coagulants sont des causes frequentes d’ hemorragie 
intraparenchymateuse. 

5. Angiopathies cerebrales 

Au cours des vascularites, les AIC sont plus frequents 
que les hemorragies intraparenchymateuses. Differentes 
drogues peuvent entrainer des hemorragies cerebrales 
par le biais d’un vasospasme ou d’une angiopathie de 
mecanisme encore discute ; ce sont 1’ heroine, les amphe- 
tamines, la cocaine, la Talwin-pyribenzamine, le crack. 
Les decongestionnants des muqueuses nasales contenant 
de la phenylpropanolamine peuvent egalement induire 
des angiopathies cerebrales benignes et des hemorragies 
intraparenchymateuses . 

6. Cause inconnue 

Dans 10 a 15 % des cas, l’origine de 1’ hemorragie reste 
inconnue. 

Examens complementaires 

1. Examens biologiques 

Ce sont les memes que pour les AIC : numeration for- 
mule sanguine, plaquettes, fibrinemie, taux de pro- 
thrombine, temps de cephaline activee, vitesse de 
sedimentation ou proteine C-reactive, protidemie, dosage 
de la glycemie, du cholesterol, des triglycerides... Chez 
le sujet jeune, ces explorations seront completees, en 
1’ absence de cause evidente, par un temps de saignement, 
un dosage des differents facteurs de la coagulation. 

2. Imagerie par resonance magnetique, 
angiographie par resonance magnetique, 
angioscanner et arteriographie 

La recherche d’une malformation vasculaire arterielle 
ou arterioveineuse est realisee suivant les cas et en fonction 
du degre d’urgence par arteriographie, ARM ou angio- 
scanner (fig. 9). L’IRM deviendra prochainement, grace 
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aux nouvelles sequences, un examen de l re intention 
dans les hemorragies intraparenchymateuses. Elle permet, 
a distance, de rechercher une cause, tel un cavernome 
non vu sur le scanner ou sur l’arteriographie. 

Traitement 

1. Mesures generates 

La prise en charge des hemorragies intraparenchyma- 
teuses comporte de nombreux points communs avec 
celle des accidents ischemiques : assurer la liberte des 
voies aeriennes superieures, traitement des crises 
comitiales, prevention des thromboses veineuses des 
membres inferieurs, prevention des complications 
infectieuses, cutanees, kinesitherapie et reeducation 
orthophonique precoces, prise en charge psychologique. 
L’ hypertension arterielle sera controlee tres prudem- 
ment si la pression arterielle systolique est superieure 
a 180 mmHg et la pression diastolique superieure a 
130 mmHg, cela a 2 mesures realisees a 10 min d’inter- 
valle, pour eviter une hypoperfusion dans les zones 
adjacentes a l’hematome. 

2. Quand l’avis neurochirurgical 
est-il necessaire ? 

Interviennent dans la decision l’age du patient (il est en 
effet rare d’operer des patients de plus de 75 ans), la 
topographie et le volume de l’hematome, le niveau de 
conscience et surtout V aggravation des troubles de la 
vigilance. La tolerance des hematomes du cervelet est 
mauvaise des qu’ils sont volumineux, en raison de la 
proximite du tronc cerebral et de l’hydrocephalie provoquee 
par la compression du 4 e ventricule. L’ aggravation peut 
etre rapide conduisant au deces en quelques heures. Le 
geste chirurgical est relativement simple, aussi 1’ indication 
chirurgicale est pratiquement systematique pour les 


Points Forts a retenir 


• L’accident vasculaire cerebral (AVC) 

est une urgence medicate, frequente et grave. 

• Le diagnostic repose sur 1’ inter rogatoire 
du patient ou de son entourage 

et sur 1 ’examen clinique. 

• Tout AVC doit etre explore rapidement 

par une imagerie de l’encephale et des vaisseaux 
extracraniens et intracraniens : scanner cerebral 
(qui permet de differencier infarctus et hemorragie) 
et explorations ultrasonores cervicales et intra- 
craniennes (voire angiographie) en cas de suspicion 
de malformations vasculaires. L’IRM cerebrate, 
lorsqu’elle est disponible en urgence, apparait 
tres superieure par la precocite de detection 
des anomalies de signal, la precision diagnostique 
et la visualisation des vaisseaux. 

• L’enquete etiologique est indispensable, 
pour adapter au mieux le traitement. 

• L’AVC s’integre le plus souvent dans le cadre 
d’une maladie vasculaire plus generate. 

Apres un accident ischemique cerebral (AIC), 
le risque cardiaque est aussi important 

que le risque neurovasculaire. II est done 
important de rechercher d’autres localisations 
de la maladie et de prendre en charge les differents 
facteurs de risque : 1 ’hypertension arterielle 
est le plus important; elle concerne aussi bien 
les AIC que les hemorragies intraparenchymateuses. 

• Les essais therapeutiques realises ces dernieres 
annees ont montre l’efficacite de la prise en 
charge des AVC dans les unites specialises qui 
reduit de 30 % le nombre de patients decedes 
ou institutionnalises. Ce benefice est observe 
independamment de l’age, du sexe, de la gravite 
del’AVC... 


POURAPPROFONDIR 


I / Accidents vasculaires cerebraux : 
tableaux cliniques les plus frequents 

Hemisphere cerebral gauche (dominant): 

hemiparesie ou hemiplegie droite; 
anesthesie ou diminution de la sensibilite droite; 
hemianopsie laterale homonyme droite; 

difficulte de la poursuite oculaire vers la droite et deviation spontanee 
des yeux a gauche; 

aphasie, troubles de la lecture, de Pecriture et (ou) du calcul. 

Hemisphere cerebral droit (non dominant) : 

hemiplegie ou hemiplegie gauche; 

anesthesie ou diminution de la sensibilite a gauche ou extinction 
sensitive gauche; 
negligence spatiale gauche; 

anosodiaphorie (indifference au trouble), anosognosie (non-reconnaissance 
du trouble), hemiasomatognosie (non-reconnaissance de son hemicorps) ; 
hemianopsie laterale homonyme gauche; 

difficulte de la poursuite oculaire vers la gauche et deviation spontanee 
des yeux a droite. 


Tronc cerebral, cervelet, hemisphere cerebral 
posterieur : 

paralysie ou perte de la sensibilite d’un hemicorps mais pouvant 
atteindre les 4 membres; 

atteinte des nerfs craniens croisee par rapport aux signes defici- 
taires ; 

incoordination des membres; 

ataxie en position debout et de la marche; 

dysarthrie; 

amnesie; 

nystagmus, mouvements non conjugues des yeux; 
trouble uni- ou bilateral du champ visuel. 

Lesion profonde de petite taille (hemisphere 
ou tronc cerebral) : 

deficit hemicorporel moteur pur sans trouble sensitif, ni visuel 
ni du langage ; 

syndrome dysarthrie, main malhabile ; 
hemiparesie ataxique ; 

deficit hemicorporel sensitif pur sans trouble moteur, visuel ou des 
fonctions superieures. 
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POURAPPROFONDIR (SUITE) 


2 / Symptomes des accidents ischemiques 
cerebraux en fonction de leur topographie 

Sont evocateurs d’accidents dans le territoire carotidien, les 
symptomes suivants, ce d’autant plus qu’ils sont associes : 

la cecite monoculaire traduisant une ischemie dans le territoire de 
I’artere ophtalmique homolaterale ; 

I’hemiplegie, d’intensite variable, de topographie typiquement brachio- 

faciale pour les accidents sylviens superficiels ou crurale pour les 

cerebraux anterieurs, mais pouvant atteindre tout un hemicorps 

dans les territoires sylviens, profonds ou totaux ; 

les troubles sensitifs unilateraux: paresthesies, hypo-esthesie d’un 

hemicorps, extinction sensitive ou astereognosie ; 

les troubles du langage: suspension du langage, manque du mot, jar- 

gonophasie, troubles de la comprehension (lesion de I’hemisphere 

majeur), pouvant s’associer a des troubles de la lecture ou du calcul ; 

une hemiasomatognosie, une anosognosie, des troubles de I’orientation 

spatiale (lesion de I’hemisphere mineur). 

Sont evocateurs d’ischemie dans le territoire vertebro-basilaire, 
les symptomes suivants, volontiers associes entre eux : 

troubles moteurs et (ou) sensitifs atteignant un ou plusieurs 
membres homo- ou controlateraux ; 


deficit du champ visuel : hemianopsie laterale homonyme en cas 
d’ischemie unilateral de I’artere cerebrale posterieure, ou cecite 
corticale si I’ischemie est bilaterale ; 

diplopie (paralysie oculomotrice),dysarthrie, troubles de la deglutition ; 
syndrome cerebelleux ou vestibulaire central. 


- Pour en savoir plus - 

Accidents ischemiques cerebraux. Monographie. Rev Prat 1 998 : 48. 

Accidents vasculaire cerebraux. Conference de consensus. Rean 
Urg 1997:6 (4 bis). 

Recommandations de I’European Stroke Initiative pour la prise en 
charge des AVC. Lettre du neurologue 2001 : 5 : suppl. 3. 

BogousslavskyJ, Bousser MG, Mas JL. Accidents vasculaires cerebraux. 
Paris : Doin, 1993. 

Societe fran^aise neurovasculaire. Recommandations pour I’utilisation 
du traitement thrombolytique intraveineux dans I’accident ischemique 
cerebral. Lettre du neurologue 2000 ; I : 55-9. 


■ Thromboses veineuses cerebrates ■ 


Points Forts a comprendre 


• Le sang veineux du cerveau est draine 

par les veines cerebrales vers les sinus veineux 
duraux, puis vers les veines jugulaires. 

• Quelques particularity anatomiques 
expliquent la diversite des symptomes 
cliniques et de leur gravite : 

- les veines et les sinus cerebraux n’ont pas 
de valvule, ce qui permet a la circulation 
de s’inverser en fonction des gradients 
de pression ; 

- les variations anatomiques du systeme 
veineux sont frequentes ; 

- il existe de nombreuses anastomoses 
entre les veines et les sinus qui favorisent 

le developpement des circulations collaterals. 

• Les consequences de 1 ’occlusion : 

-d’un sinus sont une stase veineuse, une gene 
a la resorption du liquide cephalorachidien, 
avec pour consequence une augmentation 
de la pression intracranienne 
(tableau d ’hypertension intracranienne) ; 

- d’une veine profonde ou corticale sont 
une souffrance tissulaire associant oedeme, 
infarctus voire hemorragie. 

• Les thromboses de sinus veineux et de veines 
corticales ou profondes sont souvent associees. 


hematomes mal toleres cliniquement. Les hematomes 
lobaires superficiels mal toleres cliniquement peuvent 
relever de la chirurgie chez le sujet jeune ; la principale 
cause de ces hematomes etant les malformations vascu- 
laires arterielles ou arterioveineuses, l’arteriographie 
preoperatoire est indispensable. ■ 

Savoir evoquer cliniquement le diagnostic de thrombose 
veineuse cerebrale est primordial. II s’agit d’une urgence 
neurovasculaire dont la frequence est sous-estimee et 
dont le pronostic depend de la celerite a debuter le traite- 
ment anticoagulant. Les thromboses veineuses cerebrales 
s’observent a tout age, avec un age moyen de 40 ans. 

Savoir evoquer le diagnostic 

Une thrombose veineuse cerebrale doit etre suspectee 
cliniquement lorsqu’un patient developpe des symptomes 
et des signes associant a des degres divers une hyper- 
tension intracranienne et (ou) un deficit neurologique 
focal et (ou) des crises epileptiques. 

Le mode d’ installation est tres variable, pouvant etre 
aigu (moins de 48 h) ou chronique (plus de 30 j). 

• Les cephalees sont precoces et quasi constantes, obser- 
vees chez 90 % des patients. Le plus souvent, il s’agit de 
cephalees d’intensite progressivement croissante, qui 
s’integrent dans un tableau d’ hypertension intra- 
cranienne : nausees, vomissements, eclipses visuelles, 
cedeme papillaire bilateral, diplopie par atteinte du nerf 
moteur oculaire externe (VI e paire cranienne). La 
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recherche d’une thrombose veineuse cerebrate doit faire 
partie du bilan etiologique de toute « hypertension intra- 
cranienne dite benigne », dont elle constitue un des diagnos- 
tics differentiels. 

Mais, it peut aussi s’agir de cephalees, dont les seules 
particularites sont d’etre persistantes et de resister aux 
antalgiques usuels. 

• Le deficit neurologique focal (hemiplegie, paraplegie, 
troubles sensitifs ou aphasie), d’ installation rapidement 
progressive, est revelateur dans 15 % des cas. Dans les 
thromboses du sinus longitudinal superieur, les deficits 
moteurs et sensitifs peuvent toucher un hemicorps puis 
1’ autre. 

• Les crises d’epilepsie (40% des cas) peuvent etre 
revelatrices ou survenir en cours d’ evolution. II s’agit de 
crises partielles ou generalises, voire d’un etat de mal 
epileptique. 

• Les troubles de la conscience peuvent etre la conse- 
quence de 1’ hypertension intracranienne, de lesions 
parenchymateuses (cedeme, ischemie, hemorragie), plus 
rarement d’une hydrocephalie obstructive, d’un etat de 
mal epileptique. 

• line ophtalmoplegie douloureuse associant exophtalmie, 
cedeme palpebral, chemosis et cephalees s’ observe dans 
les thromboses du sinus caverneux. La bilateralisation 
des signes par 1’ intermediate du sinus coronaire est 
associee a un pronostic gravissime. 

L’ association de ces differents symptomes est tres evoca- 
trice de thrombose veineuse cerebrale, de meme que 
1’ aggravation rapide des troubles. 


Diagnostic de certitude 

Imagerie 

Le diagnostic de certitude repose actuellement sur 
1’ imagerie par resonance magnetique (IRM). 

1. Scanner cerebral 

II peut montrer : 

- des signes directs de thrombose, mais ceux-ci sont 
inconstants et parfois faussement positifs. II s’agit, 



Scanner sans injection. 
Hyperdensite spontanee du sinus 
lateral droit en rapport avec une 
thrombose recente du sinus. 



Hyperdensite spontanee 


du sinus droit. 



Neurologie 


Scanner sans injection. 
Infarctus hemorragique ( throm- 
bose du sinus lateral). 


pour le sinus longitudinal 
superieur, du signe du tri- 
angle dense avant injec- 
tion (visibility spontanee 
du sinus dans sa portion 
posterieure) et signe du 
delta vide apres injection 
(prise de contraste des 
parois du sinus). Les 
sinus droits, lateraux et 


le systeme veineux profond thromboses peuvent 
apparaitre spontanement hyperdenses (fig. 1 et 2) ; 


- des signes indirects correspondant au retentissement sur le 
parenchyme cerebral. Ce sont : un cedeme cerebral diffus 
ou localise, une ischemie veineuse ayant une fois sur 
deux une composante hemorragique ou une hemorragie 
cerebrale (fig. 3). 

Dans 10 a 20 % des cas, le scanner est normal. 

Ces signes directs ou indirects ne permettent pas, le plus 
souvent, d’affirmer la thrombose veineuse cerebrale ; ils 
doivent etre confirmes par un angioscanner ou une 
imagerie par resonance magnetique (IRM). 

2. Imagerie par resonance magnetique 



IRM ponderee en T1 : 
infarctus hemorragique tem- 
poral droit en rapport avec 
une thrombose recente du 
sinus lateral droit. 


ischemie, 
(fig. 4). 
le sinus 


L’IRM en sequences 
ponderees T1 et T2 reste 
l’examen de reference. II 
permet de visualiser la 
thrombose dont le signal 
varie avec l’age du 
thrombus et son exten- 
sion, et d’objectiver son 
retentissement sur le 
parenchyme cerebral 
(cedeme, 
hemorragie) 
Precocement, 
thrombose est iso-inten- 
se au parenchyme voisin 
en sequence ponderee en 
T1 ; quelques jours plus 
tard, il apparait en hyper- 
signal T1 et T2 (fig. 5). 
Au-dela de la 3 e semai- 
ne, 1’ hypersignal peut 
disparaitre en Tl, tout en 
persistant en T2. Ainsi, 
aux phases tres precoces 
ou tardives de la thrombose 
veineuse cerebrale, 1’IRM 
peut etre mise en defaut, 
le sinus thrombose, iso- ou 
hypodense au parenchyme 
voisin semblant permeable. 
L’angiographie par resonance magnetique (ARM) montre 
1’ absence d’ opacification totale ou partielle d’un sinus, 
mais ne permet pas de differencier hypoplasie d’un sinus 



IRM ponderee en Tl. 
Hyper signal du sinus droit. 
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sinus lateral droit. Thrombose du sinus droit. 


et thrombose (fig. 6). Le diagnostic de thrombose veineuse 
cerebrale (TVC) ne peut done etre porte sur une ARM 
seule, mais sur V ensemble des cliches : IRM ponderee 
en Tl, T2 et ARM. 

L’angioscanner permet le diagnostic de thrombose d’un 
sinus veineux lorsqu’il montre une opacification partielle 
du sinus et V existence de thrombus intraluminaux (fig. 7). 
Les indications de l’arteriographie, qui a longtemps ete 
le test diagnostique, sont actuellement exceptionnelles. 
Elle reste necessaire lorsque 1’IRM ou l’angioscanner ne 
sont pas disponibles en urgence, dans les quelques cas 
ou 1’IRM ne permet pas de conclure et dans les throm- 
boses veineuses corticales isolees. La thrombose se 
traduit par l’absence d’ opacification d’un sinus ou d’une 
veine, un ralentissement circulatoire veineux, une 
dilatation des veines de suppleance qui apparaissent 
tortueuses et stagnantes. 

La ponction lombaire est indispensable dans les 
tableaux d’ hypertension intracranienne isolee a image- 
rie cerebrale normale. II existe une hyperpression du 
liquide cephalorachidien et des anomalies non speci- 
fiques de sa composition : hyperproteinorachie plus ou 
moins importante, reaction cellulaire de formule et d’ in- 
tensity variables. La soustraction de liquide cephalo- 
rachidien a de plus, dans ces cas, un interet therapeu- 
tique en diminuant V hypertension intracranienne. 

Etiologie 

Les thromboses veineuses cerebrales surviennent dans 
des circonstances cliniques, comparables a celles des 
thromboses veineuses des membres inferieurs et des 
embolies pulmonaires : grossesse, post-partum, contexte 
chirurgical ou traumatique, maladie inflammatoire (il 
faut souligner la frequence des thromboses veineuses 
cerebrales au cours de la maladie de Behget), hemopathie 
(leucemie, thrombophlebite, polyglobulie, hemoglobino- 
pathie, hemoglobinurie paroxystique nocturne, lymphome), 
neoplasie, hormonotherapie, chimiotherapie, anomalie 
de l’hemostase (deficit en proteines de la coagulation, 
antithrombine III, proteine S, proteine C, plasminogene, 
mutation du facteur V, facteur II, de la MTHL reductase. . .). 
S’ajoutent les causes locales: traumatisme cranien, 
tumeur cerebrale, catheterisme jugulaire interne et les 


classiques infections de voisinage. Les thromboses veineuses 
septiques compliquant otite, sinusite, staphylococcie 
cutanee sont devenues exceptionnelles. Dans 20 a 35 % 
des cas, aucune cause n’est retrouvee. 

Traitement 

Le traitement des thromboses veineuses cerebrales est 
urgent. 

• U anticoagulation par heparine a dose hypocoagu- 
lante permet de prevenir V extension de la thrombose, la 
survenue de nouveaux infarctus et de limiter V hypertension 
intracranienne. Le risque d’ aggravation d’une hemorragie 
ou d’un infarctus hemorragique par les anticoagulants 
est tres faible dans cette indication. 

Une etude prospective portant sur un petit nombre de 
patients (n = 20) a montre une reduction importante de 
T incidence des deficits neurologiques permanents et des 
deces dans le groupe traite. Une seconde etude plus 
recente n’a pas objective d’effet benefique des hepa- 
rines de bas poids moleculaire, mais n’a pas montre non 
plus d’effet deletere de ce traitement. 

Aussi, le consensus actuel, en Lrance, est de traiter preco- 
cement les thromboses veineuses cerebrales par heparine, 
meme en presence d’ infarctus hemorragique. Ce traitement 
est, dans un delai de 8 a 15 jours, relay e par les anticoa- 
gulants oraux presents pendant 3 a 6 mois en 1’ absence 
de cause retrouvee. 

• Les anticomitiaux sont presents lors de crises cliniques. 
En cas d’ hypertension intracranienne, le traitement 
associe diuretiques et restriction hydrique. 

• Lorsque la cause de la thrombose veineuse cerebrale 
necessite un traitement, celui-ci est associe, en particulier 
dans le cas des thromboses veineuses septiques. 

Evolution et pronostic 

Le pronostic des thromboses veineuses cerebrales est en 
general bon, meme pour les patients presentant des 
tableaux neurologiques initiaux gravissimes, aussi bien 
sur le plan vital que fonctionnel. Les deces sont peu frequents, 
inferieurs a 10% des cas. La recuperation fonctionnelle 
est bien superieure a celle des ischemies arterielles, les 
lesions etant plus cedemateuses que necrotiques. ■ 


Points Forts a retenir 


• Devant des cephalees inhabituelles, ce d’autant 
plus que s’associent des signes focaux deficitaires 
ou critiques, le diagnostic de thrombose veineuse 
cerebrale doit etre evoque et conduire en urgence 
a la realisation d’un fond d’oeil et d’une imagerie 
par resonance magnetique. 

• Le pronostic fonctionnel, qui est le plus 
souvent excellent, depend de la rapidite a debuter 
le traitement anticoagulant. 
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